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Opis:

Nadmierne spozywanie pokarméw bogatych w ttuszcze nasycone wywotuje zwiekszone
gromadzenie sie ttuszczu w watrobie, co jest bezposrednig przyczyng rozwoju niealkoholowej,
sttuszczeniowej choroby watroby (NAFLD). NAFLD obejmuje spektrum stanéw metabolicznych, od
prostego sttuszczenia do rozwoju niealkoholowego, sttuszczeniowego zapalenia watroby (NASH),
marskosci watroby i w konsekwencji raka watrobowokomaérkowego. Pomimo wielu niewiadomych,
postuluje sie, ze do rozwoju NAFLD w kierunku NASH wymagany jest dodatkowy czynnik, ktdrym by¢
moze jest zwiekszony stres oksydacyjny, wspdtistniejgcym z zaburzeniem mechanizméw kontroli
jakosci kluczowych sktadnikdw komodrkowych. Wydaje sie takze, ze na rozwdj NAFLD ma wptyw
proces autofagii, jeden z gtéwnych systemdw kontroli jakosci odpowiedzialny za usuwanie
utlenionych czasteczek i uszkodzonych organelli komérkowych. Dlatego tez zaburzenie procesu
autofagii moze by¢ przyczyng nagromadzania sie dysfunkcyjnych organelli, ktére przyczynia sie do
powstawania uszkodzen oksydacyjnych watroby podczas rozwoju NAFLD.

Cel projektu:

Gtéwnym celem projektu jest wyjasnienie roli autofagii w rozwoju NAFLD i opracowanie
potencjalnych nowych strategii opdzniajgcych postep choroby. Dodatkowo dgzymy do ustalenia, czy
aktywatory autofagii mogg zwiekszy¢ skutecznosé suplementacji wielonienasyconymi kwasami
ttuszczowymi (n-3 PUFA) w przypadku bardziej zaawansowanych stadiéw NAFLD. Jak dotad
pozytywne dziatanie wielonienasyconyych kwaséw ttuszczowych (n-3 PUFA) ograniczone jest do
poczatkowych stadiow NAFLD (tj. , sttuszczenia watroby). Zamierzamy zbadaé role autofagii
i zwigzanych z nig zaburzen metabolicznych. Zamierzamy odkryé, w jaki sposéb zahamowanie
autofagii w komédrkach HepG2 przyczynia sie do nagromadzania lipidéw, oraz ktére procesy
komodrkowe sg zaburzone. Planujemy takze zbadaé, czy aktywatory autofagii, mogg opdzniac i / lub
cofa¢ rozwéj NAFLD oraz jaki jest ich wplyw na metabolizm komodrkowy, utlenianie kwaséw
ttuszczowych i powstawanie RFT. Wykorzystujgc mysi model NAFLD, chcemy okresli¢ skutecznosc
réznych form wielonienasyconych kwaséw ttuszczowych (n-3 PUFA) w stosunku do réznych stadiow
NAFLD i jak to sie ma do zmian w metabolizmie kwaséw ttuszczowych, autofagii i funkgcji
peroksysoméw w watrobie.

Wymagania:

- ukoniczone studia magisterskie (lub ekwiwalent) z biologii, biochemii, biotechnologii lub
kierunkow pokrewnych,

- dobra znajomos¢ jezyka angielskiego w mowie i pismie,

- znajomosc zasad pracy w laboratorium biologicznym,

- umiejetnos¢ pracy w grupie i motywacja do samodzielnej pracy naukowej,

- umiejetnos¢ planowania i wykonywania doswiadczen oraz analizy wynikdw,
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- dodatkowym atutem bedzie umiejetnosé pracy ze zwierzetami laboratoryjnymi, znajomos¢
metod statystycznych oraz udokumentowana aktywnos¢ naukowa (np. publikacje, wystgpienia na
konferencjach, staze naukowe, nagrody, stypendia).



